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S T R E S Z C Z E N I E
Skojarzone ruchy gałek ocznych, dostosowując swoją prędkość
do prędkości względnego lub rzeczywistego ruchu otoczenia, utrzy-
mują jego obraz na siatkówce, co umożliwia pojedyncze, wyraźne
widzenie. Wyróżnia się dwie kategorie ruchów gałek ocznych —
służące utrzymywaniu spojrzenia oraz zapewniające jego przesu-
wanie. Utrzymywanie spojrzenia podczas ruchu głowy lub oto-
czenia opiera się na odruchu przedsionkowo-okoruchowym i wzro-
kowo-okoruchowym. Przesuwanie spojrzenia podczas ruchu obiek-
tu wiąże się ze stabilizacją obrazu obiektu rzutowanego na plamkę
żółtą w mechanizmie śledzących, sakkadowych i konwergencyj-
nych ruchów gałek ocznych. Oczopląs samoistny występuje w bez-
ruchu i ma charakter patologiczny; doprowadza do przesuwania
i niestabilności obrazu na siatkówce. Oczopląs indukowany może
się wiązać zarówno z prawidłowymi, jak i zaburzonymi odruchami
przedsionkowo-okoruchowymi oraz wzrokowo-okoruchowymi.
Jednym z badań pozwalających na wizualizację wychyleń gałek
ocznych jest okulografia. W chorobach ośrodkowego układu ner-
wowego często obserwuje się upośledzenie ruchomości gałek
ocznych, będące przyczyną zaburzeń widzenia. Określenie rodza-
ju tych nieprawidłowości może ułatwić ustalenie właściwego roz-
poznania nozologicznego.
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Wprowadzenie
Skojarzone ruchy gałek ocznych, dostosowując
swoją prędkość do prędkości względnego lub rze-
czywistego ruchu otoczenia, utrzymują nierucho-
my obraz otoczenia na całej siatkówce, a zwłasz-
cza na plamce żółtej — miejscu największego
zagęszczenia fotoreceptorów. Umożliwia to wyraź-
ne, pojedyncze widzenie [1–6]. Leigh i Zee [2]
wyróżnili dwa główne rodzaje ruchów gałek ocz-




Utrzymywanie spojrzenia podczas ruchu głowy
lub otoczenia jest związane ze stabilizacją obrazu
otoczenia rzutowanego na siatkówkę w oparciu
o odruch przedsionkowo-okoruchowy i wzrokowo-
-okoruchowy (optokinetyczny) [1, 2, 4–6].
Gwałtowny obrotowy ruch głowy lub otoczenia,
jednostajnie przyspieszony lub opóźniony, o du-
żej częstotliwości, związany z przyspieszeniem ką-
towym powoduje przepływ śródchłonki w przewo-
dach półkolistych części przedsionkowej błędnika
błoniastego ucha wewnętrznego i odchyla oskle-
pek w stronę przeciwną do ruchu (ryc. 1).
W kanale półkolistym, po stronie odpowiadają-
cej kierunkowi ruchu, przepływ śródchłonki od-
chyla osklepek w stronę kinetocyli, co wiąże się
z depolaryzacją błony komórek włoskowatych i wy-
zwoleniem pobudzenia. Równocześnie, w kanale
półkolistym po drugiej stronie, ruch śródchłonki
odchyla osklepek w kierunku przeciwnym do ki-
netocyli, powodując hiperpolaryzację i obniżenie
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aktywności komórek receptorowych. Informacje
z przewodów półkolistych biegną włóknami afe-
rentnymi nerwu przedsionkowego do jądra przed-
sionkowego górnego (Bechterewa) i przyśrodkowe-
go (Schwalbego), znajdujących się na pograniczu
rdzenia przedłużonego i mostu, w polu przedsion-
kowym na dnie IV komory. Jednoimienne jądra
przedsionkowe po obu stronach pnia mózgu są
wzajemnie połączone, co umożliwia docieranie
pobudzeń z obu nerwów przedsionkowych. Infor-
macje z jąder przedsionkowych są przekazywane
do jąder ruchowych nerwów gałkoruchowych. Ją-
dro nerwu odwodzącego zawiera motoneurony
unerwiające tożstronny mięsień prosty boczny
i neurony międzyjądrowe, które za pośrednictwem
przeciwstronnego pęczka podłużnego przyśrodko-
wego przekazują pobudzenie do mięśnia prostego
przyśrodkowego, unerwianego przez nerw okoru-
chowy z przeciwnej strony. Przewaga aktywności
przedsionka po stronie odpowiadającej kierunko-
wi rzeczywistego lub względnego ruchu głowy
wiąże się z pobudzaniem przeciwstronnego jądra
nerwu odwodzącego i tożstronnego jądra nerwu
okoruchowego oraz z hamowaniem jądra nerwu
VI po tej samej stronie. Powoduje to w mechani-
zmie odruchu przedsionkowo-okoruchowego wy-
zwolenie wolnego ruchu gałek ocznych w stronę
przeciwną. Ten wolny ruch gałek ocznych, o pręd-
kości poniżej 100°/s, stanowi fazę wolną oczoplą-
su. Odruch przedsionkowo-okoruchowy jest odru-
chem o krótkim czasie utajenia (ok. 14 ms). W me-
chanizmie odruchu sakkadowego dochodzi do
szybkiego, skokowego ruchu gałek ocznych w kie-
runku ruchu głowy i ich powrotu do położenia cen-
tralnego (faza szybka oczopląsu) [1, 4, 5, 8] (ryc. 2).
Jeżeli głowa lub otoczenie przemieszcza się po-
wolnym ruchem jednostajnym, o niskiej częstotli-
wości, receptory siatkówki odbierają informację
o względnym lub rzeczywistym ruchu otoczenia.
Informacja ta dociera przede wszystkim do kory
prążkowej i okołoprążkowej płata potylicznego
o elementarnym znaczeniu dla procesu widzenia
i odruchowych ruchów oczu. W mechanizmie od-
ruchu wzrokowo-okoruchowego (optokinetyczne-
go) powstaje oczopląs z wolnymi, ciągłymi rucha-
mi gałek ocznych, o prędkości poniżej 100°/s (faza
wolna), w stronę ruchu otoczenia. Odruch optoki-
netyczny charakteryzuje się długą latencją wyno-
szącą około 120 ms. W mechanizmie odruchu sak-
kadowego powstają szybkie, skokowe ruchy gałek
ocznych — faza szybka oczopląsu optokinetycz-
nego, która prowadzi do ustawienia się gałek ocz-
nych w położeniu centralnym [1, 4–6, 9, 10].
Śledzenie i sakkady
Przesuwanie spojrzenia podczas ruchu obiektu
na tle otoczenia jest związane ze stabilizacją obra-
zu obiektu rzutowanego na plamkę żółtą w mecha-
nizmie śledzących i sakkadowych ruchów gałek
ocznych [1, 2].
Podobnie jak w przypadku odruchu optokine-
tycznego, jeżeli głowa lub otoczenie przemieszcza
się jednostajnym, powolnym ruchem, o niskiej czę-
stotliwości, receptory plamki żółtej odbierają in-
formację o względnym lub rzeczywistym ruchu
obiektu wobec otoczenia. Informacja z receptorów
plamki żółtej trafia do kory prążkowej i okołoprąż-
kowej płata potylicznego (V1, V2, V3). Drugorzę-
dowe pola wzrokowe (środkowe pole skroniowe
— V5 i przyśrodkowo-górne pole skroniowe —
V5a) oraz część czołowego pola ocznego i dodat-
kowe pole oczne, a także boczne pole wewnątrz-
ciemieniowe odpowiadają za przetwarzanie infor-
macji dotyczących przemieszczających się obiek-
Rycina 1. Schemat reakcji komórek włoskowatych przewodów półkolistych bocznych na ruch obrotowy głowy w płaszczyźnie poziomej
według Haines (w modyfikacji własnej) [7]
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Rycina 2. Schemat odruchu przedsionkowo-okoruchowego według Haines (w modyfikacji własnej) [7]; G — jądro górne; B — jądro
boczne; P — jądro przyśrodkowe; D — jądro dolne
tów i planowanie śledzących ruchów gałek ocz-
nych. Sygnały dla poziomych, śledzących ruchów
gałek ocznych docierają z kory mózgu bezpośred-
nio do tożstronnego grzbietowo-bocznego jądra
mostowego. Grzbietowo-boczne jądro mostowe,
poprzez przeciwstronny konar środkowy móżdż-
ku, przekazuje bodźce do części kłaczkowo-grud-
kowej móżdżku (móżdżek przedsionkowy) oraz do
grzbietowej części robaka móżdżku po stronie prze-
ciwnej. Kłaczek i jądro wierzchu łączą się z przy-
środkowym jądrem przedsionkowym w pniu móz-
gu, które z kolei przekazuje pobudzenia do prze-
ciwstronnego jądra nerwu odwodzącego, unerwia-
jącego mięsień prosty boczny oraz za pośrednic-
twem neuronów międzyjądrowych — przeciw-
stronny mięsień prosty przyśrodkowy. W przypadku
ruchów śledzących w płaszczyźnie pionowej sy-
gnały z kory mózgu docierają do jądra czerwien-
nego siatkowatego nakrywki mostu, a stamtąd,
przez przeciwstronny konar środkowy móżdżku,
do części kłaczkowo-grudkowej móżdżku i grzbie-
towej części robaka po stronie przeciwnej. Kłaczek
i jądro wierzchu, poprzez tak zwaną „grupę y”
w pniu mózgu, przekazują pobudzenia do jądra ner-
wu okoruchowego i bloczkowego. Powstaje wol-
ny, o prędkości około 70°/s, ciągły ruch gałek
ocznych w płaszczyźnie poziomej lub pionowej,
charakteryzujący się długim czasem utajenia, któ-
ry wynosi 100–200 ms [1, 4–6, 9, 11–13].
Sakkady to szybkie, skokowe ruchy gałek ocz-
nych, które uzupełniają odruch przedsionkowo-
-okoruchowy, oraz wolne, ciągłe ruchy gałek ocz-
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nych (śledzenie i odruch optokinetyczny). Sakka-
dy pozwalają na przenoszenie wzroku z jednego
obiektu fiksacji na inny, zapewniając nieruchome
położenie obrazu obiektu rzutowanego na całą siat-
kówkę czy plamkę żółtą. Informacja z receptorów
plamki żółtej jest przekazywana do kory prążko-
wej i okołoprążkowej płata potylicznego oraz do
ciemieniowego pola ocznego, odpowiadającego za
odruchowe przeniesienie fiksacji wzroku z jedne-
go obiektu na inny (odruchowe sakkadowe ruchy
gałek ocznych). Informacja z receptorów plamki
żółtej dociera również do czołowego pola oczne-
go, które odgrywa ważną rolę w powstawaniu za-
równo zależnych od woli, jak i odruchowych, sak-
kadowych ruchów gałek ocznych oraz w hamo-
waniu generowania sakkad podczas fiksacji wzro-
ku. Dodatkowe pole oczne jest odpowiedzialne za
złożone sakkady, związane ze skomplikowanymi,
sekwencyjnymi ruchami głowy lub otoczenia czy
ze zmieniającym się wzorcem bodźca wzrokowego.
Grzbietowa-boczna kora przedczołowa odgrywa
ważną rolę w powstawaniu sakkadowych ruchów
gałek ocznych odtwarzanych z pamięci i planowa-
niu sakkad w przeciwnym kierunku do bodźca
wzrokowego („antysakkady”, sakkady w „odbiciu
lustrzanym”). Sygnały z kory mózgu docierają do
wzgórków górnych blaszki czworaczej bezpośred-
nio i przez jądra podkorowe (jądro ogoniaste, część
siatkowatą substancji czarnej oraz jądro podwzgó-
rzowe). Bodźce z części czołowego pola ocznego
oraz wzgórków górnych blaszki czworaczej są prze-
kazywane do mostowego, okołośrodkowego two-
ru siatkowatego i śródmiąższowego jądra czerwien-
nego pęczka podłużnego przyśrodkowego. Aktywa-
cja czołowego pola ocznego, wzgórków górnych
blaszki czworaczej wraz z następową aktywacją
mostowego okołośrodkowego tworu siatkowatego
wyzwala przeciwstronne poziome sakkadowe ru-
chy gałek ocznych. Symultaniczna aktywacja czo-
łowych pól ocznych lub wzgórków górnych blasz-
ki czworaczej wiąże się z powstaniem pionowych
i obrotowych sakkad. Grzbietowa część robaka
móżdżku (płaciki VI, VII) i łączące się z nim jądro
wierzchu odpowiadają za precyzję sakkad. Sygna-
ły z mostowego okołośrodkowego tworu siatkowa-
tego docierają do tożstronnego jądra nerwu odwo-
dzącego i mięśnia prostego bocznego oraz, przez
neurony międzyjądrowe pęczka podłużnego przy-
środkowego, do jądra nerwu okoruchowego i mię-
śnia prostego przyśrodkowego po stronie przeciw-
nej. Sygnał dla pionowych sakkadowych ruchów
gałek ocznych ku górze dociera z jądra czerwien-
nego pęczka podłużnego przyśrodkowego, poprzez
pęczek podłużny przyśrodkowy, do tożstronnego
i przeciwstronnego jądra nerwu okoruchowego
i mięśni — prostego górnego i skośnego dolnego.
Informacja niezbędna dla pionowych sakkad ku
dołowi jest przekazywana z jądra czerwiennego
pęczka podłużnego przyśrodkowego, przez włók-
na pęczka podłużnego przyśrodkowego, do toż-
stronnego jądra nerwu okoruchowego i mięśnia
prostego dolnego oka z tej samej strony oraz do
tożstronnego jądra nerwu bloczkowego i mięśnia
skośnego górnego oka po stronie przeciwnej. Jądro
czerwienne pęczka podłużnego przyśrodkowego
bierze także udział w powstawaniu obrotowych,
sakkadowych ruchów gałek ocznych, zgodnych
z ruchem wskazówek zegara oraz przeciwnych do
niego. Prędkość sakkad waha się od 30°/s do 700°/s,
a czas utajenia wynosi 150–250 ms; sakkady trwają
30–100 ms [1, 4–6].
Zaburzenia gałkoruchowe
w chorobach układu nerwowego
W chorobach ośrodkowego układu nerwowego
(OUN) często obserwuje się zaburzenia gałkoru-
chowe. Ocena nieprawidłowości ruchów gałek
ocznych, także na podstawie wyniku badania oku-
lograficznego, może pomóc w ustaleniu właściwe-
go rozpoznania nozologicznego [1, 7] (ryc. 3).
W przypadku znacznej różnicy między prędko-
ścią gałek ocznych i poruszającego się obiektu
(„nienadążanie” lub „wyprzedzanie” celu) śledzą-
ce ruchy gałek ocznych są zastępowane sakkada-
mi. Jednostronne uszkodzenie kory prążkowej lub
środkowego pola skroniowego powoduje zwolnie-
nie prędkości poziomych, śledzących ruchów ga-
łek ocznych w obu kierunkach w przeciwstron-
nych połowach pola widzenia. Natomiast uszko-
dzenie jednostronne przyśrodkowo-górnego pola
skroniowego objawia się zwolnieniem prędkości
poziomych wolnych, ciągłych ruchów gałek ocz-
nych tożstronnie, w zakresie całego pola widze-
nia. Zmiany ogniskowe lokalizujące się w części
czołowego pola ocznego kontrolującej śledzące
ruchy gałek ocznych oraz w grzbietowo-bocznym
jądrze mostu doprowadzają do tożstronnego nie-
prawidłowego śledzenia w płaszczyźnie pozio-
mej. Z kolei w przypadku zmian zlokalizowanych
w jądrze czerwiennym siatkowatym nakrywki mo-
stu zaburzenia dotyczą pionowych śledzących ru-
chów gałek ocznych. Obustronne uszkodzenie
móżdżku przedsionkowego (część kłaczkowo-grud-
kowa) powoduje ciężkie zaburzenia śledzących
ruchów gałek ocznych w płaszczyźnie poziomej
i pionowej we wszystkich kierunkach. Zmiany
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ogniskowe w robaku móżdżku wiążą się z tożstron-
nym upośledzeniem śledzenia w płaszczyźnie po-
ziomej, natomiast zmiany zlokalizowane w jądrze
wierzchu prowadzą do powstania nieprawidło-
wych pionowych, wolnych, ciągłych ruchów ga-
łek. Opóźnienie śledzących ruchów gałek ocznych
jest często spotykanym objawem w parkinsoni-
zmie, nierzadko występuje również u pacjentów
z chorobą Alzheimera [1, 2, 10, 14].
Zmiany zlokalizowane w czołowym polu ocz-
nym i wzgórkach górnych blaszki czworaczej po-
wodują trudności w generowaniu sakkadowych
ruchów gałek ocznych. Natomiast izolowane
uszkodzenie czołowego pola ocznego lub wzgór-
ków górnych blaszki czworaczej przejawia się
mniej nasilonymi zaburzeniami w postaci hipome-
trii i wydłużonej latencji sakkad. W przypadku
ogniskowego uszkodzenia grzbietowej części roba-
ka móżdżku dochodzi do tożstronnej hipometrii
i spowolnienia sakkad, natomiast gdy uszkodze-
niu ulegnie jądro wierzchu, sakkady są tożstron-
nie hipermetryczne i spowolniałe. Uszkodzenie po-
wstałe w okolicy okołośrodkowego mostowego
tworu siatkowatego wiąże się z tożstronnym nie-
dowładem lub porażeniem skojarzonych, pozio-
mych sakkadowych ruchów gałek ocznych. Jeśli
zmiany ogniskowe dotyczą pęczka podłużnego
przyśrodkowego dochodzi do porażenia między-
jądrowego z tożstronnym niedowładem lub pora-
żeniem sakkad poziomych przywodzonego oka
i oczopląsem dysocjacyjnym oka odwodzonego po
stronie przeciwnej. Porażenie międzyjądrowe,
szczególnie obustronne, często występuje w prze-
biegu stwardnienia rozsianego. Jednostronne uszko-
dzenia jądra czerwiennego pęczka podłużnego
przyśrodkowego wiąże się ze zwolnieniem sakkad
ku dołowi i zniesieniem sakkad obrotowych w jed-
nym kierunku. W przypadku obustronnego usz-
kodzenia jądra czerwiennego pęczka podłużnego
przyśrodkowego dochodzi do upośledzenia lub znie-
sienia sakkad pionowych i obrotowych.
Hipometryczne, zależne od woli, sakkadowe
ruchy gałek ocznych oraz uzupełniające je korek-
cyjne sakkady są częstymi objawami w przebiegu
zespołów parkinsonowskich. U pacjentów z cho-
robą Parkinsona hipometria sakkad zależnych od
woli jest jedynym objawem gałkoruchowym, któ-
ry ulega znacznemu zmniejszeniu po zastosowa-
niu lewodopy. Znaczne trudności w generowaniu
zależnych od woli sakkadowych ruchów gałek
ocznych stwierdza się u pacjentów z postępującym
porażeniem nadjądrowym, rzadziej — w przebie-
Rycina 3. Wychylenie gałek ocznych i zapis graficzny oczopląsu poziomego według Haines (w modyfikacji własnej) [7]
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gu zaniku wieloukładowego czy zwyrodnienia ko-
rowo-podstawnego. Zwolnienie prędkości lub
zniesienie ruchów sakkadowych gałek ocznych
w płaszczyźnie pionowej jest charakterystyczne dla
postępującego porażenia nadjądrowego — począt-
kowo zostaje ograniczone skojarzone spoglądanie
ku dołowi, następnie ku górze, a w zaawansowa-
nych stadiach choroby upośledzeniu ulegają rów-
nież skojarzone ruchy gałek ocznych w poziomie.
Typowym objawem gałkoruchowym choroby Hun-
tingtona jest upośledzona supresja odruchowych
sakkad podczas fiksacji wzroku. Nierzadko w prze-
biegu pląsawicy Huntingtona dochodzi również do
opóźnienia zależnych od woli sakkadowych ru-
chów gałek ocznych. Natomiast u pacjentów z cho-
robą Alzheimera spotyka się wydłużenie latencji
odruchowych sakkadowych ruchów gałek ocznych
[1, 2, 14–20].
W sytuacji, gdy ani głowa, ani otoczenie nie prze-
mieszczają się, a obserwuje się oczopląs, określa
się go jako tak zwany oczopląs samoistny lub spon-
taniczny. Ma on charakter patologiczny, powodu-
jąc przesuwanie i niestabilność obrazu na siatków-
ce. Często towarzyszą mu subiektywne doznania,
takie jak nieostre widzenie i oscylopsje, czyli złu-
dzenie ruchu otoczenia w poziomie. Oczopląs in-
dukowany może się wiązać zarówno z prawidło-
wymi, jak i spaczonymi odruchami przedsionkowo-
-okoruchowymi oraz wzrokowo-okoruchowymi
[1, 2, 21].
U chorych z encefalopatią Wernickego docho-
dzi do zajęcia między innymi jąder przedsionko-
wych i powstania spaczonych reakcji przedsion-
kowo-okoruchowych. Zmiany ogniskowe w obrę-
bie jądra przedsionkowego przyśrodkowego
i w móżdżku przedsionkowym (część kłaczkowo-
-grudkowa) mogą powodować mimowolny powrót
gałek ocznych do pozycji centralnej, z powstaniem
oczopląsu prowokowanego spojrzeniem i skrajny-
mi wychyleniami gałek oczonych. U pacjentów
z uszkodzeniem móżdżku przedsionkowego, takim
jak na przykład malformacja Arnolda-Chiariego,
występuje oczopląs bijący ku dołowi. W uszkodze-
niu grudki móżdżku oraz przyległej brzusznej czę-
ści czopka robaka móżdżku obserwuje się zmienia-
jący się co 2 minuty kierunek oczopląsu poziome-
go (tzw. oczopląs zmiennokierunkowy) [1, 2].
Podsumowanie
Zwrócenie uwagi na zaburzenia gałkoruchowe
w chorobach układu nerwowego, weryfikowane za
pomocą badania okulograficznego, poszerza moż-
liwości diagnostyczne i umożliwia wczesne wy-
krywanie objawów choroby.
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